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LES HEMIPLEGIE 



Definition / Introduction 

L'hemiplegie designe un deficit moteur 
complet 'un hemicorps en rapport avec 
une lesion unilateral de la voie 

pyramidale 

On parle d'hemiparesie lorsque le 
deficit moteur n'est pas complet. 



• Interet de la question : 

• Vu la frequence de I'hemiplegie dans le cadre 
des urgences medicales 

• La difficulty de diagnostic et de prise en 
charge 

• La lourdeur des sequelles motrices et 
psychologiques 



1-diagnostic positif d'une hemiplegie brutale 
1-a - chez un malade conscient : 

Examen clinique retrouve : 

un trouble du tonus musculaire avec au stade de debut ; 
hypotonie musculaire avec diminution ou abolition des ROT, 
au stade tardif une hypertonie spastique avec des ROT vifs et 
poly cinetiques. 

signe de babinski 

abolition des reflexes cutaneo - abdominaux 

paralysie faciale de type centrale (atteinte faciale inferieur 
avec dissociation automatico volontaire 



Dans les formes frustes le deficit moteur peut etre difficile a 
reconnaitre, on recherchera alors ; 

-une chute lente des membres superieurs lors de la 
manoeuvre de barre 

-le signe de la main creuse de Garcin 

-une perte de la vivacite des mouvements fins et repetitifs 
des doigts 

-une chute lente du membre inferieur lors de la 
manoeuvre de mingazini 

-un fauchage lors de la marche 

-des ROT vifs ,poly cinetiques et asymetriques. 

-un signe de babinski unilateral 



• 1-b- chez un malade comateux : 

• -en cas de coma profond la recherche d'une hemiplegie 
peut etre difficile, on doit mettre en evidence ; 

• -une deviation spontanee de la tete et des yeux 

• - une asymetrie des reactions motricesaux stimulations 
douloureuses 

• - une hypotonie unilateral 

• -une asymetrie faciale spontanee (le malade fume la pipe) 

• -un signe de babinski unilateral 

• -une asymetrie des ROT. 



2 DIAGNOSTC TOPOGRAPHIQUE : 

-Une hemiplegie non proportionnelle et associer a 
d'autre signes neurologiques (aphasie, troubles 
sensitifs, troubles visuels), nous oriente vers une 
lesion hemispherique corticale contralateral a 
I'hemiplegie 

une hemiplegie motrice pure est proportionnelle 
oriente vers une lesion de la capsule interne 

-Une hemiplegie avec atteinte d'un ou de plusieurs 
nerfs craniens oriente vers une atteinte du tronc 
cerebral 



3- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 

Plusieurs etiologies peuvent etre a I'origine d'une 
hemiplegie deinstallation brutale : 

les accidents vasculaires cerebraux : cause la plus 
frequente 

1-a- les infarctus cerebraux : recherche d'un 
facteur de risque : 

-- antecedent de cardiopathie (acfa 

--un terrain atheromateux 

--antecedent de AIT 

--HTA, diabete et notion de tabagisme 



1-b- les hemorragies intra parenchymateuse sont evoque devant 
Installation rapidement progressive en quelques heures du deficit, 
I'existence de cephalees, de vomissements et la presence de trouble de 
vigilance 

1- c- les hemorragies cerebro-meningees : evoque devant des cephalees 
intenses, brutale avec syndrome meninge 

I d les thromboses veineuses cerebrale : evoque devant un cotexte de 
post-partum, infection ORL, associer a un febricule 

2- le processus expansif intracranien : 

3 la sclerose en plaque 

4- les vascularites (le neuro-behcet) 

5- la migraine hemiplegique familial 

6- les lesions medullaires cervicales : traumatiques, vasculaires, 
inflammatoires, tumorales 



4-LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 

--Biologie : fns, vs, triglycerides, cholesterol, la crasse 
sanguine, bilan hepatique et renal 

~un ECG a la recherche d'un trouble du rythme ou d'une 
ischemie myocardique 

~un TELETHORAX 

--IMAGERIE CEREBRAL : 

..Scanner cerebral : toute hemiplegie brutale impose la 
realisation d'un scanner cerebral sans injection de produit de 
contraste en urgence 

..L'IRM surtout dans un but etiologique et la recherche 
des lesions de la fosse cerebrate posterieure. 



• 5-SELON LE CONTEXTE CLINIQUE EVOCATEUR : 

• — traumatisme cranien : on realise une TDM cerebrale 
a la recherche : 

• ~un hematome extradural ou sous dural 

• -une contusion cerebrale 

• — contexte febrile : on realise une TDM voir une IRM a 
la recherche : 

• — une encephalite 

• — une meningo-encephalite 

• — une thrombose veineuse cerebrale 

• — traumatisme rachidien : faire une IRM medullaire 



PARAPLEGIE 

ET 

TETRAPLEGIE 



INTRODUCTION 


ensemble des troubles moteurs, sensitifs et 
neurovegetatifs par atteinte medullaire 

secondaire a une lesion situee dans le canal 
medullaire 

atteinte centrale ( inclus lesions du cone 
terminal et de la Queue de Cheval) 

lesions extracanalaires (plexus brachial et 
lombo-sacre) exclues 



INTRODUCTION 


niveau lesionnel defini par premier 
metamere atteint 

Anglo - Saxons : dernier metamere sain 
complete ou incomplete 



INTRODUCTION 


+ de 50% cause traumatique chez adulte 

2/3 homme 

role reeducation +++ 

2 phases : 
choc spinal 

recuperation automatisme medullaire 



ETIOLOGIES 


Traumatiques 

Medicates 

• extradu rales 

* vertebra I es (respect du disque) : meta, hemopathies 
malignes, tumeurs rachis, Paget 

* interverteb rales : hernies discales, arthrose, spondylodiscite, 
malformations 

* epidurales : neo, infect., post radique 

• intradurales 

* extramedullaires : neurinome,meningiome,arachnoTdite 

* tumeurs intramedullaires: 



RAPPEL ANATOMIQUE 


* moelle : trou occipital -> bord sup. L2 

* queue de cheval 

* decalage par discordance entre Igueur moelle 
et canal rachidien : 

Rachis Cl a C7 ^ moelle Cl - C8 

C7/D1 a DIO -> moelle D1 - D12 

D11-D12 moelle lombaire 

LI moelle sacree 



RAPPEL ANATOMIQUE 


atteintes medullaires : 
contusion 
section 

participation vasculaire 
oedeme 

aspect macroscopique 
lesions osseuses 



PHYSIO PATHOLOGIE 


* choc spinal : 

phase initiale 

de 6 semaines a 2-3 mois 

suspension totale de toute activite medullaire 

ou phase flasque 



PHYSIO PATHOLOGIE 


* phase d'automatisme medullaire : 

* apparition de la spasticite, 

ou exageration du reflexe d'etirement 
reponse a stimulations nociceptives, 

* apparition de spasmes 



PHYSIO PATHOLOGIE 


* hyperreflectivite autonome : > D6 

par stimulation sous lesionnelle (distension 
vesicale) 

HTA , BK, autres signes d'irritation 
sympathique (sueurs profuses, mydriase...) 

* hypotension orthostatique (vasoplegie) 



SYNDROME LESIONNEL 


Atteinte d'une ou # racines au niv de la lesion 

* hypoesthesie en bande 

* douleurs radiculaires 

* abolition ROT 



SYNDROME SOUS LESIONNEL 


Interruption fonctionnelle des faisceaux 
medullaires (asc.ou desc.) 

atteinte motrice : hypertonie spastique 
pyramidale, ROT +++, BBK bilateral 

atteinte sensitive : paresthesies, anesthesie 

troubles sphincteriens 



TROUBLES VESICO SPHINCTERIENS 


Fonction vesicale : 

* vessie centrale, fonctionne de fa?on reflexe, 
« AUTOMATIQUE », lesion au-dessus du 
centre medullaire principal (S2, S3, S4) 

* vessie peripherique, « AUTONOME » 
(flasque) <S2 

* vessie mixte 



TROUBLES VESICO SPHINCTERIENS 


* Fonction sexuelle : 

* erection : § reflexe : 

centre parasympathique S2, S3, S4 

§ psychogene : 

centre sympathique dorso lombaire 

* ejaculation § emission seminale DllaLl 

§ ejaculation S2aS4 



TROUBLES VESICO SPHINCTERIENS 


* Fonction ano-rectale : 

* centres medullaires meme niveau que 
centres mictionnels, sous controle cephalique 

* constipation ou incontinence 



EN CENTRE DE REEDUCATION 


Interrogatoire : 

• Patient, famille 

• ATCD, age 

• Niveau cTatteinte 

• Type d'accident 

• Type de lesion 

• Traitements suivis 

• Conditions de vie 



BILAN INITIAL 


Bilan general et respiratoire : 

* Essentiel 

* Debouche sur trt specifiques (ventilation 
assistee ?) 

Bilan neurologique : 

* Complique par lesions associees (cerebrates, 
osseuses...) 



BILAN NEUROLOGIQUE 


Paraplegie complete flasque sous lesionnelle : 

* Abolition de ttes les fonctions dans territoire sous 
lesionnel 

* Niveau superieur : niveau lesionnel 

* Paralysie motrice 

* Hypotonie 

* Areflexie tendineuse et cutanee 

* Anesthesie a tous les modes 

* Atonie vesicate et anale 



BILAN NEUROLOGIQUE 


Soit paraplegie incomplete 
qui peut s'accompagner d'un automatisme sous- 
lesionnel modere 

Le + souvent au depart, flaccidite totale ^ 
examen + simple 

limite le risque de retractions musculo 
tendineuses 



BILAN NEUROLOGIQUE 


Si ebauche de commande volontaire ^ 
bilan musculaire le plus complet possible 
Bilan sensitif 

Retention urinaire ^ drainage des urines : 

de fa^on permanente SUD, ou 

intermittente par heterosondages 

Presence d'un reflexe anal svt 1° manifestation d' 
automatisme sous lesionnel : fin du choc spinal 



ECHELLES D' EVALUATION 


Classification de Frankel : 
en 5 points de A a E 

* A complete 

* B motrice complete, sensibilite +/- preservee 

* C commande motrice non fonctionnelle 

* D deambulation possible 

* E force, sensibilite et sphincters RAS, anomalie 
reflexes possible 



ECHELLES D' EVALUATION 


ASIA :Association americaine pour les 
traumatismes medullaires : 

* Cotation de certains muscles cles, score total 
maximal de 100 : 

* C5 flechisseurs du coude 

* C6 extenseurs du poignet 

* C7 extenseur du coude 



ECHELLES D' EVALUATION 


ASIA 

* C8 flechisseur de P3 sur P2 

* D1 abd du V 

* L2 flechisseurs de hanche 

* L3 extenseur du genou 

* L4 flechisseur dorsal du pied 

* L5 extenseur du gros orteil 

* SI flechisseur des orteils 

* Contraction volontaire du sphincter anal -> complet 
ou pas 



ECHELLES D' EVALUATION 


ASIA 

* Score sensitif revaluation de chaque metamere de 
C2 a S5, D + G 

* Au tact et a la piqure 

* De 0 a 2 0 : anesthesie 

1 : hypo ou hyper 
2 : normal 

* Score max 112 

* Sensibilite anale au doigt -> caractere complet ou 
pas de la lesion 



ECHELLES DEVALUATION 


MIF 

ASIA + sensibilite profonde, ROT et reflexes 
du cone (bulbo-caverneux et anal) 



REEDUCATION 


• Nursing : prevention des escarres 

retournements... 

• Kinesitherapie : mobilisations articulaires 
•Trbles sphincteriens : drainage vesical 
•Complications : anemie, infections, 
thromboembolies, pb respiratoires 



REEDUCATION EN PHASE SECONDAIRE 


* Phase de stabilisation 

• Bilans : 

1. Orthopedique 

2. Musculaire 

3. Sensitif 

4. Sphincterien 



BILAN ORTHOPEDIQUE 


Retractions : 

* spasticite 

* desequilibre musculaire 

■) attitudes vicieuses 
POA: 

en territoire sous lesionnel 



BILAN MUSCULAIRE 


Complique par spasticite 
Examens cliniques repetes 
Contraction volontaire meme minime 
Contraction fonctionnelle ? 



BILAN SENSITIF 


Tous les types de sensibilite 

Chaque dermatome 

Troubles du schema corporel rares 



SYNTHESE DES BILANS 


Pronostic fonctionnel difficile a etablir 
precocement 

Prudence indispensable vis-a-vis du patient 



ASPECT PSYCHOLOGIQUE 


* Le blesse 

* Son entourage 

• Prudence 

• Ne jamais mentir 



MODALITES DE LA REEDUCATION 


• Reeducation respiratoire 
Kine 

Relaxateurs de pression 
Vaccin anti-grippe 
Traitement des infections 



ASPECTS FONCTIONNELS 


Prevention et trt des deformations et 
contractures 

* Etirements, postures 

* suppression des epines irritatives 

* TXB 

* baclofene intrathecal 

* chirurgie orthopedique 





ASPECTS FONCTIONNELS 


Renforcement musculaire 

* muscles sus-lesionnels 

* toute technique classique 

* stimulation electrique 

* a but fonctionnel 




ASPECTS FONCTIONNELS 


Station assise : 

* des etat orthopedique possible 

* de fa con progressive 

* surveillance hypoTA orthostatique 

* bas de contention 
Transferts 

Choix du FR et coussin 
Soulagement fessier 



ASPECTS FONCTIONNELS 


Verticalisation 

* osteoporose ? 

* lutte contre le deconditionnement 
cardio-vasculaire 

* postures 

* progressivement 

* table, standing, FR 



ASPECTS FONCTIONNELS 


Deambulation 

* selon etat clinique 

* selon desir du patient 

* ortheses 

* difficile et epuisante 



ASPECTS FONCTIONNELS 


Independance 

* selon niveau 

* selon caractere complet ou pas 

* selon motivations 

* ergotherapeute 

* tierce personne 

* controle de I'environnement 



ASPECTS FONCTIONNELS 


Pratique d'activites sportives 
Reeducation vesicosphincterienne 

* sondages intermittents (auto ou hetero) 

* miction par percussion 

* miction par poussee abdo 

* incontinence 

* infections urinaires 


Reeducation intestinale 



ASPECTS FONCTIONNELS 


Problemes sexuels 

* chez I'homme : rapports possibles parfois 
erection possible au-dessus de T10 L2 
possibility de procreation 

* chez la femme : 
trt et grossesse 
accouchement 



COMPLICATIONS 


• Escarres : PREVENTION +++ 

* Douleurs : 

* sous-lesionnelles des membres inf. 

* lesionnelles de type radiculaire 

* sus-lesionnelles de « sur utilisation » 



ASPECTS FONCTIONNELS 


• Reinsertion 

* familiale 

* sociale 

* scolaire 

* professionnelle 

Difficultes : materielles, economiques, psy 



A LONG TERME 


Prise en charge par le blesse lui-meme 
Aggravation fonctionnelle secondaire : 

* diminution force muse. 

* douleurs articulations sur utilisees 

* syringomyelie 
Esperance de vie : 

* se rapproche de la normale chez le para 

* infections 

* suicides +++ 



CONCLUSION 


Lesions medullaires -> handicaps difficilement 
acceptes par le patient 

Problemes sexuels et urinaires 

Difficultes financieres 

Problemes d f integration professionnellle 



Maladie de PARKINSON 



HISTORIQUE 


Premiere description : parkinson 1817 



CONSIDERATION GENERALE 


PREVALENCE 150/100000 

INCIDENCE 15/100000 

AGE DE DEBUT 55-65 augmentation 
exponentielle jusqu'a 80 ans 

SEXE RATIO 1 

Facteurs etiopathogeniques 
Notion genetique et cas familiaux 



La connaissance des differents aspects de la MP 

permet plusieurs approches 


L'anatomo-pathologie 
La biochimie 
La pharmacologie 

La genetique, 10-20% de cas familiaux, transmission 
AD associees a une mutation du gene PARK 1 (alpha 
synucleine) et PARK 2 (Parkine) 

Les facteurs etiologiques: MPTP, pesticide , role du 
vieillissement du systeme dopaminergique et notion 
de stress oxydatif 



Mecanisme de la maladie 


De I'environnement a la genetique : MPTP, 
rotenone, paraquat, annonacine 

Alpha-synucleine, gene SCNA, proche de MPI, plus 
precoce, correle aux corps de Lewy 

UCH-L1 (AD), Parkine (AR) park juvenile absence de 
CL voie ubiquitine-proteasome 

Mitochondrie , genes et environnement : proteines 
responsables des MP monogenique; pour MPI ? 



OBJECTIFS 


RECONNAITRE LA MALDIE 

PRENDRE EN GHARGE LE MALADE 


REMEDIER AUX COMPLICATIONS 



>oquis d'un parkinsonien de Tetouan, 
ar (. SA. CThcTrc-ol (1 8H9) 

Nlouvellf Ic onoi'r.m 1 1 1 <> l.i I HMHI 






Diagnostic 


II reste clinico-pathologique 

Clinique, car seul le clinicien peut faire le 
diagnostic en evoquant les signes positifs et 
les diagnostics differentiels 

Anatomo-pathologique, puisque seul 
I'anatomiste peut observer les corps de Lewy, 
la depopulation neuronale et la denervation 



DIAGNOSTIC 


SIGNES MOTEURS: 
Tremblement 
Rigidite ou hypertonie 
Akinesie 

Troubles de posture 


• SIGNES NON MOTEURS 

• Troubles sensitifs et 
douloureux 

• Dysarthrie (LSVT) 

• Deglutition 

• Troubles psychiques 

• Sommeil 

• Declin cognitif 



TREMBLEMENT 


« Oscillation rythmique involontaire que decrit 
tout ou une partie du corps autour de sa 
position d'equilibre » 

Le T de R est lent regulier avec freq entre 4- 
6htz, distale predomine au niveau de la main 

2 cas de figures : T de R isole , avec synd 
akineto-rigide 

Diagnostic 



AKINESIE 

« Entre la pensee et I'acte, il s'ecoule un temps 
relativement considerable » Charcot 

Defaut de ^initiation motrice,mesure parTR 

Lenteur du mouvement, mesure par TE 

Defaut dans la melodie cinetique 

Perte des mvs automatiques et associes 

Fatigabilite 

Les kinesies paradoxales (Souques 1921) 

Organisation de la motricite : plan moteur 
(programmes moteurs) et execution du plan 
moteur ,ce dernier est perturbe dans la MPI 



Execution du plan moteur 


[.'execution du plan moteur est perturbe chez le 
parkinsonien, parcontre les programmes moteurs 
sont preserves comme en temoigne les kinesies 
paradoxales 

Dans la MP il ya incapacity a executer 
automatiquement des programmes moteurs 
pourtant appris (Marsden) 

Dependance aux stimuli exterieurs et lenteur ideo- 
motrice (bradyphrenie) 



Aspect neuro-pathologique 

• Constitution de corps de Lewy : 
inclusion spherique eosinophile 
intracytopalsmique, constitue de alpha- 
synucleine et ubiquitine 

• Localisation des corps de lewy : bulbe- 
mesencephale-complexe magno cellulaire basal- 
hippocampe-cortex 

• Consequence: mort neuronale 

• Sa place dans le complexe syndrome 
parkinsonien 



En 1967 Hoehn et Yahr decrivent 5 stades de la MP 
reactualisee par des etudes recentes : 


Stade 1: atteint unilateral avec gene fonctionnelle 
minime ou nulle 

Stade 2 : atteinte bilaterale ou axiale sans alteration de 
I'equilibre 

Stade 3: Apparition d'une alteration de I'equilibre aux 
changement de direction ou a I'epreuve de la poussee, il 
existe une gene fonctionnelle certaine 

Stade 4 : developpement complet de la maladie avec 
incapacity severe la station debout et la marche sans aide 
sont encore possible 

Stade 5 : patient confine au fauteuil roulant ou au lit 



LES DIFFERENTS STADES 


ETAT DE DEBUT DE LA 
MALADIE: 

MPI assez bien definie 
avec signe moteurs et 
peu de signe axiaux 

Correspond au stade 1 
et 2 de H et Y 


• MALADIE EVOLUEE : 

• MPI avec accentuation 
des signes moteurs et 
apparition des signes 
axiaux, fluctuations 
des symptomes par 
rapport au traitement 

• Stade 3 et 4 de H et Y 



LES COMPLICATIONS 


COMPLICATIONS MOTEURS 
:de I'equilibre et de la 
posture, trouble de la parole 
et de la deglutition 

FREEZING 

Fluctuation d'efficacite et en 
particulier akinesie de fin de 
dose 


• COMPLICATIONS 
RELATIVE AU 
TRAITEMENT: 

• MOUVEMENTS 
ANORMAUX : dyskinesie 
mv choreique, dystonie 


Fluctuation imprevisible : ON- 
OFF 



DECLIN DE LA MALADIE 


Aggravations des signes moteurs, chutes 
Accentuations des fluctuations 

Apparitions des signes dysautonomiques: hypotension 
orthostatique, troubles urinaires, troubles sexuels, 
troubles digestifs(constipation,dysphagie, hypersalivation, 
hypersudation) 

Survenue de troubles cognitifs 
Manifestations psychiatriques 
Troubles du sommeil 



DECLIN COGNITIF 

• « Lorsqu'on peut observer les patients aux 
stades terminaux de leur maladie dans les 
hopitaux de long sejour, on peut constater que 
les troubles cognitifs sont si frequents dans la 
maladie de Parkinson qu'ils doivent etre 
consideres comme faisant partie du tableau 
clinique » 

Lewy 1923 



TROUBLES COGNITIFS 


Trouble de I'attention: perseveration ideique 
Evaluation par TMT et span de la WAIS-R 

Trouble des fcts executifs: initiation- 

planification-controle 

evaluation: echelle de Mattis et Wisconsin 

Troubles visuo-spatiaux, visuoconstructif, 
visuoperceptif 

evaluation par test de dessin: T de H 
Trouble de la memoire episodique 



Affect avec demence et synd parkinsonien 



Demence P 

DCL 

MA 

Fct instrumental 

preservees 

Atteinte fct 
visuo-spt 

Atteint 

precoce 

Tr mnesiques 

Ameliores par 
indigage 

Ameliores par 
indigage 

Non 

am6lior§s 

fluctuations 

Faibles 

Severes 

faibles 

Tr attention 

presents 

S6v&res 

presents 

H visuelles 

Possibles 

tardives 

Frequentes 

precoces 

possibles 

Survenue/temps 

tardive 

Ant ou 

anterieure 





























EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


BIOLOGIE : bilan du metabolisme du cuivre, 
dosage de la L Dopa (recherche) 

IMAGERIE : SCANNE et IRM 

IMAGERIE FONCTIONNELLE : TEP(Fluore) 
TEMP ( SPECT)metabolique et DAT SCANNE 
avec ligand dopaminergique ( analogue 
cannabinoide) 

SPECTROSCOPIE :IRM morphologique 






DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Parkinson symptomatique ou secondaire : 
infectieux, intoxications, medicamenteux, 
autres 

Parkinson « plus » : affections sporadique 
hereditaire 



Symptomes d'alerte 
« drapeau rouge » 

Instability posturale et chutes precoces 
Dysphagie et dysarthrie 
Dysautonomie precoce, 

Signe pyramidaux ou cerebelleux 
Signes corne anterieure 
Apraxie 

Trouble de I'oculomotricite 
Demence 

Absence de reponse prolongee a la dopa 
Dystonie exageree et dyskinesie atypiques 



Criteres revises pour le diagnostic clinique 

de la DCL 


Criteres essentiels 

existence d'un declin cognitif progressif 
une alteration mnesique patente avec 
revolution meme si elle n'est pas presente au 
debut -des 

deficits aux tests d'attention, de fct executives 
ou de capacites V-S 



Criteres centraux 

-presence de 2 des signes suivants rendent 
probable, presence de un signe rend le diagnostic 
possible *fluctuations de I'etat cognitif avec 
variations tranches de ^attention et de la vigilance 
^hallucinations visuelles recidivantes, typiquement 
precises et detaillees 
*syndrome parkinsonien 

Criteres evocateurs 

*tr du comportement du sommeil paradoxal 
*sensibilite severe aux neuroleptiques 
*anomalie du transporteur de la dopamine(SPECT) 



Les criteres de diagnostic de la MPI 

• Criteres cliniques : VPP : tremblement, I'asymetrie 
des symptomes, syndrome akineto-rigideja reponse 
clinique a la L- Dopa, absence de signes atypiques 

• Au debut de la maladie les criteres cliniques ont une 
VPP eleves 

• Apres 3-5 ans devolution le critere therapeutique de 
reponse a la L-Dopa a de la valeur 

• Apres 10 ans devolution : reponse dopa et 
dyskinesie 

Cf conference de consensus mars 2000 ANAES 



THERAPEUTIQUE 

LES MEDICAMENTS 

LA REEDUCATION 


LA CHIRURGIE 



LES MEDICAMENTS 


La L DO PA 

LES AGONISTES DOPAMINERGIQUES 

ergote et non ergote(Bromocriptine,Lisuride, 
Ropinorole,Pramipexol,Piribedile,Apomorphine) 

Inhibiteur de la MAO-B 

Inhibiteur de la COMT 

Mantadix 

Anticholinergiques 



STRATEGIES THERAPEUTIQUES 


lere principe : ne traite que ce qui est 
necessaire et en fonction de la plainte et de la 
demande 

2 erne principe : eviter les agonistes a partir 
d'un certains ages 

3 erne principe : ne pas changer trop souvent 
ou trop rapidement de traitement (fluctuation 
physiologiques) 



STRATEGIES suites 


Debut de la maladie : se 
donner le temps, 
observer et revoir et 
utiliser en parcimonie 

Certains utilise d'emblee 
la Dopa 

D'autres les agonistes 


• Periodes des fluctuations 
et dyskinesie 

• Utilite des formes LP et si 
possible des agonistes 

• Se faire aide par les 
reeducations 



STRATEG IE suite 


• MPI avancee : 

• Toujours Ldopa 

• Reeducations+++ 

• Traitements symptomatiques 

• Utilite des IACH ? 

• Place de la toxines botuliques : Dystonie 



Place de la chirurgie 


• Thalamotomie 

• Stimulation thalamique 

• Pallidotome 

• Stimulation pallidale ventro-laterale 

• Stimulation du noyau sous-thalamique(Benabid 
1993 ) 

• Allogreffe striatale 



La sclerose en plaque 



Definition et anat-path 

Definition anatomo-pathologique 

— « demyelmjsgtion mflommatoire selective et 
chronigue du SNC, respectant SG et SNP » 

Histologie: « plaques » 

• foyers d 'inflammation, demyelinisation avec 
respect relatif de I 'axone 

• siege: periventriculaire, centre ovale, cervelet... 

• atteinte axonale: cause ou consequence ? 



Etiologie 


affection multifactorielle 

— facteurs environnementaux 

- auto-immune (analogie encephalite allergique 
experimental chez animale apres administration prot 
basique myeline) 

- infectieux (rougeole, HTLV I, HSV, HHV6, EBV...) 

- facteurs genetiques 

• HLA DR2 DR4 

• heredite => 10 a 25% 

- jumeaux homozygotes => 25% 



Epidemiologie 

l® re cause de handicap chez I'adulte jeune 
Prevalence 

— monde: 1,4 million 

Incidence: 1 a 3/100 000 
ethnies preservees 

• Inuits, amerindiens, aborigenes d 'Australie, Ties 
Pacifique 



Histoire naturelle 


Evenements cliniques 

- poussee « apparition ou aggravation de 
symptomes ou signes neurologiques depuis au 
moins 24h, a distance d 'un episode febrile » 

- progression « aggravation continue de 
symptomes et de signes pendant un minimum 
de 6 mois » 



Evolution 


forme remittente (RR) 

forme secondairement 
progressive (SP) 

- avec poussees 

- sans poussees 

forme progressive 
primaire (PP) 

forme progressive 
remittente (PR) 





Pronostic 



Favorable 

Defavorable importance 

Age debut 

Precoce 

Tardif 

+++ 

Sexe 

Femme 

Homme 

+ 

l er S 

NORB 

Pyramidal 

+++ 

Evolution 

RR 

PP 

++ 

Poussee 

> l ere poussee avec ou sans sequelles 
> intervalles entre 2 poussees 
>Nb poussees dans l ere annee 

++ 

EDSS 5 ans 

<3 

Eleve 

++ 


Clinique 

Les symptomes sont tres varies, dependent de 

I t A 

age 

Dans 75% des cas: mono-symptomatique 

Le plus souvent: 

- sensitif, oculaire (sujet jeune) 

- moteur (sujet plus age) 



Clinique 


Symptomes 

- sensitifs 

- oculaires 

- moteurs 

- cerebelleux 

- vestibulaires 

- urinaires 

- sphincteriens 

- cognitifs 

- thymiques 



• Symptomes 

- sensitifs 

- oculaires 

- moteurs 

- cerebelleux 

- vestibulaires 

- urinaires 

- sphincteriens 

- cognitifs 

- thymiques 


Diagnostic de la sep (Me Donald, 2001) 


• dissemination temporelle 

•cUgigue: 2 episodes distincts d'au moins 30 j 
(• \RM\ 

• dissemination spatiale 


Jinique : 2 symptdmes differents 
• IRINA : plusieurs lesions 

iation chroniaue SNC 


• LCR 


Diagnostic 


En resume 

- S ou I +, T+ => SEP 

- S ou I +, T- => SEP possible 

- S ou I - , T+ => SEP possible 

- S ou I T - => ce n'est pas une SEP 


S; critere spatial 
T: critere tempore! 

I: critere inflammatoire 



Imagerie 



Plaques 

- Hypersignaux en 
sequences ponderee 
T2 [FLAIR] 

- Multiples 

- Bilaterales 

- Asymetriques 

- taille differente 

• Au moins 3 mm 

• Jusqu'a 2,5 cm 

- Signification equivoq 



Imagerie 


• Plaques 

- Li mites: floues/nettes 

- Forme: variable 

• Ovo'ide, axe 1 gd axe V 

• En chapeau (corne frontale 

- Pas d'effet de masse 

- Homogene ou heterogene 

• hyperT2 + marque au centr 

- Topo: variable 

• Tronc cerebral 

• Hemispheres cerebelleux 

• Au contact V4 

• Corps calleux 

• Jonction SG-SB 




Imagerie 

• Dissemination temporelle 






Imagerie 




Imagerie 
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Imagerie 


• Trous noirs 

- Hyposignaux T1 

- Signification 

- CEdeme phase aigue 

- Destructuration et rarefaction 
axonale 

- Correlation avec handicap 



Traitement 


Poussee 

— Rien ? 

- Corticotherapie IV 

Fond 

- IFN 

— Copolymer 

— Mitoxantrone 

- Cyclophosphamide 



Lombalgies— Sciatiques 



Sommaire 


• Generates - Definitions 

• Epidemiologie - qqs chiffres 

• Rappel anatomique 

• Physiopathologie 

• Facteurs de risque 

• Signes cliniques: lombalgies, sciatiques 

• Signes radiologiques 

• Traitements 



Definition 


Lombalgies = manifestations douloureuses en 
rapport avec une atteinte degenerative du rachis 
lombaire. 

Sciatiques = manifestations douloureuses avec des 
irradiations vers les jambes traduisant une atteinte 
des racines nerveuses. 

Extremement frequentes. 

Le retard de diagnostic des affections les plus graves 
peut etre prejudiciable a 1'evolution 

Evolution depend des facteurs de risque a connaitre 
parfaitement lors de la prise en charge initiale du 
patient. 



Generates 


Pb majeur de sante publique dans tous les 
pays industrialises (80% des A.T. en pays de 
Loire) 

70% des personnes auront, au cours de leu 
vie, un episode lombalgique 

Parfois, evolution chronique invalidante 

Dans 95% des cas, origine mal identifiee 

Dans 5% des cas: tumeur, fracture, 
Rhumatisme inflammatoire 



Generalities (suite) 


Lombalgies chroniques: 

— Persistance des douleurs au-dela de trois mois 
I'episode initial 

— Rares: 5% des malades touches continuent a 
souffrir dans les 3 mois de I'episode aigue 

— Forme grave de I'affection sur le plan socio 
professionnel 


ANA TOMIE DU RACHIS 


Le rachis est forme de 29 pieces osseuses superposees : 


• - 7 vertebres cervicales 

• - 12 dorsales (vertebres thoraciques) 

• - 5 lombaires 

• - 5 sacrees formant le sacrum. 

• - Le sacrum repose entre les deux os iliaques pour former le bassin 
osseux 

• - lordose cervicale, cyphose dorsale, lordose lombaire et cyphose 
sacro coccygienne. Ces courbures sont physiologiques et augmentent la 
resistance du rachis. 

• - De haut en bas y les vertebres sont de plus en plus grosses car el les 
doivent resister aux forces qui s'exercent sur elles. 



La colonne vertebrale 


C : vertebres cervicales 

T : vertebres dorsales (ou 
thoraciques) 

L '• vertebres lombaires 

S : vertebres sacrees 

V : vertebres 

D : disque intervertebral 











PHYSIOPATHOLOGIE 


2 types d'articulation: 

- Les articulations anterieures inter somatiques 
dans lesquelles le disque intervertebral (nucleus 
polposus) joue un role d'amortisseur. Des 
ligaments anterieurs et posterieurs maintiennent 
la stabilite de cet ensemble. 

- Les articulations posterieures inter apophysaires 
torment les trous de conjugaison 



Physiopathologie (suite) 


Les courbures physiologiques du rachis: 

- Lordose cervicale 

- Cyphose dorsale 

- Lordose lombaire 


Le disque intervertebral permet les mouvements des corps 
vertebraux dans tous les plans. 

Le disque qui separe le 5'® me vertebre lombaire de la l'® re 
sacree est le plus fragile. Cette fragilite s'aggravant avec le 
travail (surtout lors des contraintes physiques) I'age et 
I'absence de tonicite musculaire. 



PHYSIOPATHOLOGIE 


Ce disque pert progressivement ses 
possibility d'hydratation et s'amincit de plus 
en plus 

Le noyau central va etre rejete en arriere et va 
constituer une hernie discale en comprimant 
les racines nerveuses en arriere = SCIATIQUE 

Douleur tres vive qui descend dans la fesse, la 
cuisse, le mollet, le pied et les orteils. 



FACTEURS DE RISQUE (FR) 


FR Personnels : 

— Scoliose: ce n'est pas un facteur de risque 

— Surcharge ponderale (IMC >29 kg/m 2 ) 

-Absence d'activite sportive reguliere 

— Antecedents familiaux 

— Tabac: car troubles circulatoires a la peripherie du 
disque, efforts de toux 

— Exposition professionnelle 



Facteurs de risque (FR) 


FR psycho sociaux : 

- Anxiete 

- depression 

- stress de responsabilite, stress au travail 
entrainant une augmentation des tensions 
musculaires 

- Toutes les situations anxiogenes.. 


Signes cliniques: lombalgies aigues 


Debut souvent brutal, apres un effort de 
soulevement, ou un faux mouvement. 

Douleur de la region lombaire (mal de rein) associe a 
un craquement et un blocage douloureux. 

Patient presentant une impotence fonctionnelle, 
avec exacerbation des douleurs des le moindre 
efforts 

Points douloureux au niveau des derniers disques 

Contracture musculaires paralombaire 

Attitude antalgique avec inclinaison d'un cote, 
disparition de la lordose lombaire. 



Signes cliniques: lombalgies chroniques 


Peuvent reveler une arthrose lombaire 

Caracteres mecaniques specifiques de la douleur: 

— Maximales au reveil 

— Derouillage matinal 

— Apparaissant a I'effort 

— Diminuant au repos 

— Retentissement psychologique 

— Quelques points douloureux para rachidien 

— Hyperlordose, declanchement a I'hyperextension 

— Douleur lors de la pression des articulations inter 
apophysaires posterieures. 



Signes radiologiques 


Lors d'un lumbago aigue, le bilan radio n'est 
pas obligatoire du fait du caractere benin de 
I'affection 

Si chronicite, bilan radio lombaire necessaire 
atteinte des disques des vertebres lombaires 
avec affaissement des espaces inter discaux 
(L3-L4, L4-L5, L5-S1) 

Baillement des espaces, pincement, signes 
d'arthrose anterieure avec « bees de 
perroquet » 



La sciatique 


Sciatique hyper algique avec douleur intolerable suivant le 
trajet du nerf sciatique, ne cedant pas aux traitements 
habituels, avec, dans 1% des cas une sciatique paralysante 

Compression d'une racine nerveuse par une hernie discale; 
diagnostic retarde: sequelle de claudication intermittente, 
avec troubles sensitivo moteurs 

Signe de Lasegue 

Syndrome de la queue de cheval (troubles sphincteriens, 
anesthesie en selle) 

Nevralgie crurale: atteinte L2, L3, ou L4, douleur de la face 
anterieure de la cuisse, avec amyotrophie du quadriceps 



STRATESIE THERAPEUTIQUE 


Lombalgies aigues et 
chroniques 


Prise en charge 


Restaurat on de 


Accompagnement 


Reinsertion 

de la douleur 


La fonction 


psychologique 


Professionnelle 







Prise en charge 
de la douleur 



- Antalgiques de niveau I ou II, 
antalgique de niveau III exceptionnels 

- En accompagnement ou en 
remplacement : myorelaxants, 
massage, balneotherapie, stimulation 
electrique transcutanee, acupuncture 

- A titre complementaire, selon 
experience s individuelles : infiltrations 
articulaires de corticoTdes, 
manipulations. 

- Thermalisme 

- Antidepresseurs tricycliques selon le 
benefice-risque pour le patient. 

- Pratiquement pas dedication de la 
chirurgie 


Apprendre au patient a vivre au 
quotidien avec sa douleur 





Exercice physique fortement 
recommande precocement 

Soit seul, soit avec un kinesitherapeute, 
soit dans un programme 
pluridisciplinaire 





Accompagnement 

Psychologique 


- Evaluation du retentissement social 
et familial 

- Prise en charge specifique d'une 
anxiete et/ou d'une depression 

- Therapies comportementales 

benefiques sur I'intensite de la douleur 
et sur I'apprentissage du controle de la 
douleur. 


Interet des programmes multidisciplinaires associant prise 
en charge de la douleur, seances d'education et de conseils, 
exercice physique et accompagnement psychologique 




Reinsertion 

Professionnelle 



-► Prise de contact precoce avec le 
medecin du travail 


NB : Les traitements ne sont pas classes par chronologie d'indications 




Hypertension intra-cranienne 


Hypertension intra-cranienne. Engagements cerebraux 





Notion de pression intra-cranienne 


Crane: espace clos inextensible 
Pression intra-cranienne: 15cm H 2 0 
Variations positionnelles 
Variations respiratoires 
Variations cardiaques 


Contenu intra-cranien: 3 elements 


parenchyme cerebral 

sang 

LCS 

Volume total intra-cranien constant et inextensible 

v totai ( 1600m| )=V parenchy +V sang +V LCS 

equation de Monro-Kellie 

Toute augmentation de volume d'un des constituants doit etre compensee par la 

diminution equivalente d'un autre 


Le LCS (150cc)= compartiment le +adaptable 


Evolution non lineaire de la PIC 


1 HIC compensee: 

2 HIC decompensee: 

3 Mort cerebrale: PIC>PAM 


PIC 



Volume 


Figure 4-3. - Courbe pression-volume. 

1 : PIC normale 
2: HIC compensee 

3: Mecanisme compensateur insuffisant (debut HIC) 
4 : compliance cerebrale tres basse 
5. 6: perte d’autoregulation (HIC maligne) 



Grands mecanismes physiopathologiques de I'HIC 


1 -augmentation V parenchymateux 

Tumeurs et processus pseudo-tumoraux 
CEdeme perilesionnel associe 

2 -augmentation V sanguin 

stagnations intra-cranienne: hemorragies 
augmentation debit sanguin cerebral 
diminution retour veineux cerebral 

3 -augmentation V LCR 

blocage sur voies d'ecoulement 
augmentation secretion 
diminution resorption 


1 -augmentation V parenchymateux 

Tumeurs intra ou extra-cerebrales 


Processus expansifs non tumoraux 
abces, dysembryomes 
ischemies malignes 


CEdeme cytotoxique ou vasogenique 
perilesionnel 







2 -augmentation V sangujn 


Hemorragies 

(HED,HSD,parenchymateuses) 

Augmentation DSC 

HTA maligne 
perte autoregulation 
Press syndrom 

Gene retour veineux 


thrombophlebites cerebrales 








3 -augmentation V LCS 


Blocage ecoulement LCS 

hydrocephalies bloquees 


Augmentation secretion 

papillomes choroidiens 


Diminution resorption 

pseudotumor cerebri 





Physiologie simplifiee du LCS 



Secretion constante 21 ml/h 
Circulation a travers: 

ventricules 
citernes basales 
espaces sous-arachno'idiens 
Flux pulse (mvts antero et retrogrades) 
Resorption identique 21 ml/h 


villosites arachnoidiennes 



Hydrocephalie 

triventriculaire 

Stenose aqueduc Sylvius 


Hydrocephalie 

biventriculaire 

Kyste colloide V3 


Hydrocephalie 

tetraventriculaire 

Malf Chiari 



Tableau clinique de I'Hypertension intra-cranienne 


Cephalees 

progressives 
en casque 

devenant resistantes aux antalgiques 
Pics a 16h et 4h 
Reveillant le patient la nuit 


Toute cephalee reveillant le patient la nuit doit etre consideree comme une 
hypertension intra-cranienne jusqu'a preuve du contraire 


Tableau clinique de THypertension intra-cranienne 


Vomissements 

Nausees 

Vomissements en jet 

Soulageant initialement les cephalees 


Tableau clinique de I'Hypertension intra-cranienne 


Troubles visuels 

cedeme papillaire (sans BAV initiale) 

pouvant evoluer vers Tatrophie 
optique et la cecite 


Paralysie du ou des VI 








Tableau clinique de I'Hypertension intra-cranienne 


Troubles de la vigilance 

progressifs et tardifs 

obnubilation 

stupeur 

coma 


Tableau clinique de I'Hypertension intra-cranienne 


Chez le nourrisson 

macrocranie 

yeux en coucher de soleil 
Chez I'enfant 

douleurs abdominales++ 





Complications de I'hypertension intra-cranienne 
Phenomenes de Fluage. Engagements 


Cerveau: viscoelastique incompressible deformable 

Crane: compartimentation par des replis de dure-mere 
etages sus et sous tentoriels 
(tente du cervelet) 

loges hemispheriques droite et gauche 


cerveau) 


(faulx du 


Les compartiments intra-craniens 




Processus occupant de I'espace (POE) dans une loge 
Formation de gradients de pression intercompartimentaux 


Deplacement du parenchyme cerebral de la zone haute pression vers les autres loges 
FLUAGE CEREBRAL 

Lorsqu'une structure cerebrale quitte sa loge anatomique normale pour migrer vers 
autre loge: ENGAGEMENT 





Les engagements intra-craniens 



1 engagement cingulaire ou sous la faulx 

2 engagement diencephalique central 

3 engagement temporal 

4 engagement culminal 

5 engagement amygdale cerebelleuse 

6 engagement transcalvarial 


Engagement cingulaire 


Frequent et souvent asymptomatique 
Troubles comportementaux 
Parfois modification de la vigilance 




Engagement temporal 


Frequent 

POE hemispheriques sustentoriels 
Grave 

Compression du III 

mydriase homolaterale 
Compression tronc cerebral 


decerebration 

bradycardie 



URGENCE 








Consequences possibles engagement temporal 
ischemie artere cerebrale posterieure 
hematome tronc cerebral 





Engagement culminal 





Engagement amygdalien cerebelleux 


Frequent 

POE fosse posterieure 
Compression bulbe 

troubles respiratoires 
Compression nerf accessoire (XI) 
torticolis 

Crises posterieures de Jackson 
Evolution parfois rapide 


PAS DE PL 



Tout torticolis de I'enfant doit etre considere comme une tumeur de la fosse 

posterieure jusqu'a preuve du contraire 



Traitement de Thypertension intracranienne 


Medical: limite 
CEdeme peritumoral: 

corticotherapie (prednisolone) 
Hydrocephalie moderee 
acetazolamide 


Antalgiques 


Traitement de Thypertension intracranienne 


Chirurgical 

traitement de la cause 
exerese tumeur ou hematome 

drainage hydrocephalie bloquee 

derivation externe temporaire 
derivation ventriculo-peritoneale 
ventriculocisternostomie endoscopique 


2 




ventricule 


Endoscope 


Ventricule 

lateral 


Foramen de 
MONRO 


Aqueduc de 
SYLVIUS 


Cisterne 

pre-pontique 


Quatrieme 

ventricule 


Foramen de 






Epilepsie 



Epilepsie 

Definitions: 

Crise d'epilepsie: traduction clinique d'une 
decharge hypersynchrone d'une population de 
neurones. Les manifestations cliniques 
dependent de la localisation et des fonctions 
assurees par les neurones en cause 


Epilepsie: pathologie caracterisee par la 
recurrence de crises epileptiques 



Face exteme de I' hemisphere gauche 




Contour du 
rhincnccphalc 


Face interne de Hemisphere droit 


Lobe frontal 


Centre dc la 
comprehension 
dcs mots paries 


Centre dc la comprehension 
dcs mots cents 


Aire psycho- 
auditive 


Aire 
auditive 


Aire psycho- 
motrice 


Centre des mouvements 
dc lccriture 


Centre du 
lanuagc articulc 


mot rice 


sensitive 


Aire 


vistielk' 


Aire psveho- 
visuelle 


Systeme nerveux : central et 
peripherique: vue de face 


Schema du syslcmc nen eux ccrcbro-spinaJ 



EJulbc rachidien 


Ccn'cau 

Ccrvclel 

Plexus brachial 


Ncrf phrenique 


Ncrf radial - 
Ncrf median 
Nerf cubital 


Plexus lombairc 
Nerf crural 


Plexus sacre 


— Queue dc ehcval 
Ncrf sciaUquc 


epidemiologie 

Incidence: tres elevee avant 1 an et chez les sujets 
ages: 

< 1 an: 75 a 250/100000 habitants, surtout avant 1 
an 

>60 ans: 82 a 151/100000 habitants 

( ref: Hauser et al, 1983, Loiseau P et al 1990; 
Luhdorf et al 1986). 

Prevalence: 0.5-0. 8% de la population generale (soit 
environ 1 cas/200 habitants minimum) 



Classification des crises epileptiques et des epilepsies 


Crises epileptiques 

epilepsies 

Crises generalisees(perte de conscience) 

Epilepsies generalises 

CG tonico-cloniques 

CG cloniques-CG toniques-CG myocloniques- 
C atoniques 

Absences 

Faite de recurrence de crises 
glisees 

Crises partielles: 

Epilepsies partielles 

simples 

Somato-Sensitives ou sensorielles 

Motrices, Vegetatives, psychiques 

Complexes (perte de conscience) 

Faite de recurrences de crises 

partielles 








Causes des crises d'epilepsie 

Epilepsies generalisees 

Idiopathiques: pas d'etiologie evidente-souvent 
familial-facteur genetique suspecte-frequentes da 
les 2 premieres decennies 

Symptomatiques ou secondaires a des etiologies 
diverses: 


Cryptogeniques: les examens secondaires sont 
incapables de demontrer une cause fortement 
suspectee 



Causes des crises d'epilepsie 

Epilepsies partielles 

Selon la localisation on distingue: 

1)E. temporale 2) E. frontale 3)E. parietale 4) E. 
occipitale. 

3 categories: 

Idiopathiques: pas d'etiologie evidente-souvent 
facteur familial associe 

Symptomatiques ou secondaires a des etiologies 
diverses: 

Cryptogeniques : les examens secondaires sont 
incapables de demontrer une cause fortement 
suspectee 



E. Generalises 

E. partielles 

Epilepsies idiopathiques 

Convulsions neo-natales benignes 

Epilepsie -absence de 1’ enfant ou de 

1’ adolescent 

E. Avec crise grand mal 

E. My oclonique juvenile 

Epilepsies idiopathiques: 

Epilepsie benigne a 
paroxysmes rolandiques 

E. Benignes a paroxysmes 
occipitaux 

E. de la lecture 







Causes des epilepsies 


E. Generalises 

E. partielles 

Epilepsies symptomatiques 

Encephalopathie myoclonique precoce 

Encephalopathie infantile 

Affections perinatales: infections , 
malformations cerebrales, trauma perinatal 

AVC 

Malformations vasculaires 

Erreurs innees du metabolisme 

Trauma cranien grave 

Tumeurs cerebrales 

Alcoolisme 

Maladies degeneratives du cerveau 
(Alzheimer, ...) 

Epilepsies symptomatiques 

• 

• 

AVC 

Malformations vasculaires 

Erreurs innees du metabolisme 

Trauma cranien grave 

Tumeurs cerebrales 

Alcoolisme 

Maladies degeneratives du cerveau 
(Alzheimer, ...) 








Causes des epilepsies 

E. Generalises E. partielles 

Epilepsie cryptogeniques Epilepsies cryptogeniques : 

Syndrome de Lennox-Gastaut 

Syndrome de West Cause suspectee mais non 

demontree 


Cause suspectee mais non demontree 








Diagnostic de I'epilepsie 


Plusieurs conditions: 

1- presence de manifestations evoquant une crise 
epileptique 

2- il faut : 

Au moins deux crises d'epilepsie 

Ou une crise avec demonstration soit d'anomalies 
caracteristiques a I'EEG et/ou presence d'une 
reputee etre susceptible de causer des crises 
d'epilepsie 



Diagnostic de la cause de Tepilepsie 


Interrogatoire: recherche d'antecedents familiaux 

EEG: 

mise en evidence d'anomalies epileptiques, 
d'anomalies caracteristiques de certains types 
d'epilepsie 

Permet parfois de preciser le lieu d'origine des crises 
d'epilepsie: Lobe temporal, frontal, parietal ou 
occipital, ou epilepsie generalisee 


Diagnostic de la cause de Tepilepsie 


Scanner ou IRM encephalique: recherche 
d'une eventuelle cause: tumeurs, infections 
du cerveau, malformations vasculaires, etc... 

Examens biologiques: recherche de maladies 
metaboliques 

P.L (parfois): recherche de meningite 



Diagnostic differentiel 


Syncope 

Hysterie 

Spasme de sanglots 

Frissons-tremblements non epileptiques 

Crise de spasmophilie 

dystonies 



Localisation de la region cTorigine des crises 

d'epilepsie 


EEG standard 

EEG de longue duree 

EEG couplee a I'enregistrement video 

Scanner-IRM 

Autres technique sophistiquees (surtout si 
traitement chirurgical envisage): 

TEMP 

TEP 

Implantations chirurgicale des electrodes 



Epilepsie generalisee 1 
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Epilepsie generalisee 2 


FP1-F? 

F7-TS 

TJ-T5 

TS-Ol 

FP1-F3 

F5-C3 

CS-P5 

P5-01 

FP2-F4 

F4-C4 

C4-P4 

P4-02 

FP2 FS 

FS T4 

T4-T6 

T6-02 
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Epilepsie generalisee 3 


FP1-F7 

F7-13 

T3-TS 

T SOI 

FP1-F3 

F3-C3 

C3-P3 

P3-01 

FP2-F4 

F4-C4 

C4-P4 

P4-02 

FP2-F8 

F8-T4 

T4-T6 

T 6 02 
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Epilepsie generalisee 4 


FPl-F' 7 
F7-T3 
TJ T5 
T5-01 
FP1-F3 
F3 C3 
C3-P3 
P3-0 1 
FP2-F4 
F4-C4 
T4 P4 
P4-02 
FF2-F8 
F8-T4 
T4-T6 
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Epilepsie partielle 1 


FP1-F7 

F7-T3 

T3-T5 

T5-01 

FP1-F3 

F3-C3 

C3-P3 

P3-01 

FP2-F4 

F4-C4 

C4-P4 

P4-02 

FP2-FS 

F8-T4 

T4-TG 

T6-02 













Epilepsie partielle 2 


FP1-F7 

F7-T3 

T3-T5 

15-01 

FP1-F3 

F3-C3 

C3-P3 

P3-01 

FP2-F4 

F4-C4 

C4-P4 

P4-02 

FP2-F8 

F8-T4 

T4-T6 

T6-02 





traitement 


3 volets : 

1-traitement cTurgence de la crise 
epileptique 

Crise partielle: ne rien faire 

Crise generalisee (tonique-clonique ou 
tonico-clonique): 2 attitudes 

Laisser derouler jusqu'a la resolution 
spontanee ou 

Injection IV d'anti-epileptique (Valium, 
Rivotril) 



Traitement(suite) 


2-Traitement preventif des crises 
d'epilepsie : 

1-1 Medicaments anti-epileptiques : 

Anciens: Gardenal, Di-hydan, Tegretol, Valium, 
Rivotril, Zarontin 

Inconvenients: beaucoup d'effets secondaires 
Nouveaux: Neurontin, Trileptal, Keppra, epitomax 
Avantages: Peu d'effets secondaires 


Modalite d'administration 


Monotherapie 

Ou Bi-therapie ( 2 AE) voire polytherapie (> 2 AE) 
dans les formes severes 

Si crise epileptique convulsif en cours (crise 
generalisee tonico-clonique): administration en IV ou 
en intra-rectale (enfant) 

a distance de la crise: administration en per-os 

La dose est adaptee a I'age et au poids 



Duree du traitement medical 


• Attitude variable. En generale: 

• Au mois 2 ans chez I'enfant 

• Au moins 5 ans chez I'adulte 

• Parfois traitement a vie 

• Dans certains cas: possibility d'arret du traitement 
epilepsie guerie ( Cas des E. idiopathiques) ou si la 
cause est retrouvee et guerie 

• Dans d'autres cas: traitement a vie (cause non 
retrouvee ou cause retrouvee incurable) 



Traitement de cas particulier: etat de mal 

epileptique 

Definition: succession de crises d'epilepsie sans 
retour a la normal entre les crises 

Plusieurs types: 

Etat de mal d'absences 

Etat de mal convulsif (clonique-tonique ou tonico- 
clonique): grave, pouvant engendrer le deces 

L'etat de mal convulsif necessite une hospitalisation 
en reanimation 



1.2: traite merit chirurgical 


Consister a oter la region d'origine de la crise 
(foyer epileptogene ) si possible. 

Cas tres selectionnes car chirurgie difficile 
realisee par des centres tres specialises 

2- traitement de la cause 

Si elle est demontree et si elle est traitable 



Mesures d'hygiene de vie 


Sommeil a des heures regulieres 

Eviter dette de sommeil: facteur favorisant des 
crises 

Boissons alcoolises deconseillees: facteur 
favorisant-interaction avec les medicaments 
AE 



Evolution 


1- Guerison 

2- Stabilisation sans guerison 

3- Absence de controle des crises: epilepsies 
rebelles 


Cela depend du type de crises (certaines crises 
repondent mieux que d'autres au traitement -de 
la cause de la crise (certaines causes entrainent 
des crises plus resistantes)-du caractere 
appropriee ou non du traitement prescrit (un 
mauvais traitement controle moins bien les crises) 



Consequence des crises d'epilepsie 


Quand elles sont mal controlees. 

Plusieurs types: 

Medicales: possibility de complications graves: 
infections pulmonaires-deces par etat de mal ou 
noyade ou chute avec TC grave 

Intellectuelles: deterioration intellectuelle-retard 
scolaire 

Sociales: desinsertion sociale-refus de permis de 
conduire-chomage ( refus d'embauche des 
epileptiques) 

Economiques: absenteisme- chomage 



Professions ou sports contre-indiquees 

Tous ceux exposant a des risques graves 
incluant la noyade, les traumas craniens 
graves voire le deces. 

Professions:Maitre-nageur, magon, 
conducteur de vehicule poids-lourds, pilote, 
ambulancier,.... 

Sports: plongee sous marine, natation, sports 
aeriens et de montagnes 



Consequences specifiques chez la femme 


Contraception: beaucoup d' AE diminue 
I'efficacite des contraceptif oraux: risque de 
grossesse non desiree 

Grossesse chez I'epileptique: risque de 
malformations foetales du aux AE ou de mort in- 
utero (si crise durant la grossesse) 

Allaitement: passage de la plupart des Aes dans 
le lait maternel 

Conduite a tenir: conseil du gynecologue ou du 
neurologue dans ces cas particuliers 



Role de Tinfirmiere 


Durant la crise: ne jamais essayer de retenir le 
patient-ecarter tout objet exposant a des 
traumatismes-prevenir le medecin-injection IV 
d'AE sous recommandation du medecin- 
rassurer I'entourage du patient 

En dehors de la crise: veiller a I'observance du 
traitement 



LA GOUTTE 
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LA GOUTTE 


INCIDENCE: 

— variable selon les regions et les epoques 

— En augmentation 

— Correlee avec mode de vie 

• SEXE: masculin++++ (96%) 

• Rares gouttes feminines apres la menopause 

• Maladie de I'age moyen (30 - 50 ans) 



LA GOUTTE 


Tare innee 

-HHyperuricemie permanente 

Avec soit: 

- Consequences tissulaires: 

S Articulaires: goutte articulaire 
^Renales: nephropathie goutteuse 


-Coliques nephretiques 
- asymptomatique 



LA GOUTTE 


HYPERURICEMIE: 

Exces purinosynthese 
Defaut elimination acide urique 

Gouttes secondaires 

— Insuffisance renale 

— Hemopathies 

— medicaments 



LA GOUTTE 


3 types de goutte: 

La goutte aigue a crises espacees 

La goutte subaigue a crises rapprochees 

La goutte chronique, phase ultime de la 
maladie 



La goutte aigue a crises espacees 

• Crise typigue du gros orteij : 

- Douleur pseudo-fracturaire 
— Gonflement 

— Rougeur intense lie de vin 

- Debut brutal nocturne, precede de prodromes 

- +/- febricule 

- Hyperleucocytose, VS, CRP elevees 
— Evolution 4 a 15 js 

— Desquamation a la fin de la crise 
— Sensibilite aux AINS, colchicine 
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La goutte aigue a crises espacees 


Au debut, atteinte des membres inferieurs et 
surtout le pied: 

• Metatarsophalangienne, tarse, cheville, talalgie, 
tendon d'achille 

Rhumatisme le plus fluxionnaire 

Evolution de la crise: maximum nocturne, 
amelioration diurne 
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La goutte sub-aigue a crises rapprochees 


• Crises moins bruyantes mais + longues 

• Periodes intercrises + breves 

• Formes oligo ou polyarticulaires 

• Atteinte membre superieur egalement 

• tophus 
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La goutte chronique 


1. Destruction articulaire 

2. Encombrement tophace 

3. Infiltration uratique viscerale: nephrite 
interstitielle goutteuse 

4. Maladies associees: 

- Lithiases uriques 

- Diabete et hypertriglyceridemie 

- Obesite, HTA 
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Criteres diagnostiques de la goutte 

• Heredite :30% 

• Sexe masculin 

• Lithiase urique 30% (liee a I'hyperuraturie) 

• Circonstances declenchantes: 

- Erreurs dietetiques 

- Emotions, fatigue, surmenage 

- Traumatismes, operations 

— Certains medicaments (aspirine, thiazidiques...) 
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Criteres biologiques de diagnostic 


• Hyperuricemie permanente 

• Cristaux cTacide urique intracellulaires 
solubles par I'uricase dans le liquide synovial 

• Mise en evidence de I'acide urique dans les 
tissus (biopsie tissulaire, tophus) 

• pH urinaire acide 5 

• Cristaux d'acide urique ou oxalique urinaires 
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Autres elements biologiques 


• Uraturie des 24 h 

• Clairance acide urique 

• Taux reabsorption acide urique 

• Creatininemie et clairance 

• Recherche syndrome trimetabolique 
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TRAITEMENT 


• 2 types de traitement: 

- de la crise 

- de fond 
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Traitement de la crise 


• Repos articulaire 

• Refroidissement 

• Alcalinisation des urines 

• Colchicine 

• AINS 
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Traitement de fond 


Regies hygieno-dietetiques 
Alimentaires: eviter 


- re pas riches en purines , en acides oxaliques 

- Alcools 

- Aliments gras 


eviter agressions au sens large 

eviter certains medicaments (aspirine, corticoides, 
antibiotiques, thiazidiques...) 



Traitement de fond 


Colchicine au long cours 


Hypo-uricemiants 
— Freinateurs de synthese 


— Urico-eliminateurs 



